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STRESZCZENIE:

Zaburzenia réwnowagi kwasowo-zasadowej oraz wodno-elektrolitowej sg
powaznym zagrozeniem dla zdrowia i Zycia pacjenta. Wystepowanie tych
zanurzen ma wptyw nie tylko na dziatanie uktadu oddechowego,
nerkowego, pokarmowego czy krazenie, ale takze dotyczy Osrodkowego
Uktadu Nerwowego. W niniejszym artykule poruszony jest temat objawoéw
neurologicznych wystepujgcych zaburzen i rola Zespotdw Ratownictwa
Medycznego w postepowaniu przedszpitalnym.

Wprowadzenie

natychmiastowej pomocy. W takiej sytuacji wazne

Kazdy ratownik medyczny, pracujacy jest, aby umiec prawidtowo rozpoznaé przyczyne
w zespole ratownictwa medycznego, w swojej wystepujacych dolegliwosci i objawdw, trafnie
pracy zawodowej spotyka sie z rdéinymi zinterpretowaé¢ wynik badania w potgczeniu ze
chorobami. Jego zadaniem jest ratowanie zdrowia szczegdtowym wywiadem ratowniczym, oraz
i Zycia pacjenta poprzez monitorowanie funkcji zastosowac odpowiednie procedury i leczenie.
zyciowo waznych uktadéw oraz wykonanie Réwnowaga kwasowo-zasadowa

czynnosci ratujgcych zycie, zanim zostanie on

przewieziony do szpitala.

Organizm kazdego cztowieka w swoim
funkcjonowaniu dazy do utrzymania réwnowagi,

Wiele choréb prowadzgcych do zaburzen czyli homeostazy. Jednym z parametrow
funkcji uktadu oddechowego i nerek, moze regulowanych przez organizm jest pH krwi, ktére
zaburza¢ réwnowage kwasowo-zasadowg, a te naturalnie utrzymuje sie w granicy 7,35 — 7,45
zaburzenia mogg prowadzi¢é do wystgpienia i zalezy od stezenia jonow wodorowych H*
objawéw neurologicznych. Takze zaburzenia w surowicy.  Zachowanie  réwnowagi  jest
elektrolitowe, zwtaszcza wystepujgce ostro, moga niezbedne do wifasciwego funkcjonowania
powodowad wystgpienie objawoéw komorek w ciele cztowieka, a kazde jej zaburzenie
neurologicznych. Opis objawdéw neurologicznych moze prowadzié¢ do ich smierci.

z jakimi mozemy sie spotkaé w zaburzeniach Wyrdzniamy dwa rodzaje zaburzen, s3 to
rownowagi  kwasowo-zasadowej i wodno- kwasica i zasadowica. W zaleznosci od
elektrolitowej jest tematem niniejszej pracy. mechanizmu, mogg one mieé¢ przyczyne

Nalezy pamietac, ze pacjenci metaboliczng, oddechowg, lub mieszang. Kwasica
z zaburzeniami neurologicznymi wymagaja wystepuje, gdy ilo$¢ kationédw wodorowych



w osoczu wzrasta, powodujac spadek pH ponizej
7,35. Zasadowica natomiast jest wynikiem spadku
ilosci kationow wodorowych, co prowadzi do
wzrostu pH powyzej 7,45.[1]

Wptyw na regulacje pH majg substancje
buforowe a takze dwa narzady, sg to ptuca i nerki.
Substancje buforowe to substancje, ktérych
zadaniem jest wychwycenie wolnych jondéw
wodorowych  wytwarzanych  przez  ustrdj,
kontrolowanie ich ilosci i zapobieganie wahaniom
pH krwi poza zakresem  prawidtowym.
Najwazniejszymi wewnatrzkomoérkowymi
uktadami buforujgcymi sg biatka, fosforany oraz
hemoglobina. Zewnatrzkomérkowe bufory to
wodoroweglany i biatka osocza.[2]

Do roli ptuc nalezy wymiana gazowa.
W procesie oddychania, w pierwszym etapie przez
drogi oddechowe wdychany zostaje tlen, ktory
trafia do pecherzykéw ptucnych, a z nich
przechodzac przez bariere  pecherzykowo-
wilosniczkowg do krwi. Tam, za pomoca
hemoglobiny nastepuje transport tlenu do tkanek.
Drugim etapem jest eliminacja CO, powstatego
w procesie metabolizmu komadrkowego, z tkanek
przez uktad krazenia, az do pecherzykéw
ptucnych, a stamtad do atmosfery.[3]

Rola nerek w utrzymaniu réwnowagi
polega na wydalaniu nadmiaru kationéw
wodorowych HY 2z krwi do moczu,
a w szczegblnosci, na wechtanianiu  zwrotnym
wodoroweglanéw i wytwarzaniu ich z innych
kwaséw i prekursorow wodoroweglandw.[4]
Mechanizm ten w warunkach fizjologicznych
powinien utrzymywaé¢ HCO; w granicy 22-28
mmol/I.

Kwasica oddechowa

Kwasica oddechowa powstaje w wyniku
gwattownego nagromadzenia sie w organizmie
dwutlenku wegla, czego wynikiem jest wzrost
PCO, (hiperkapnia). Proces ten prowadzi do
zmiany stosunku HCOs/PCO, a co za tym idzie,
spadku pH ponizej wartosci 7,35.[5] Kwasica
oddechowa to zaburzenie, ktérego przyczyng s3
dolegliwosci uniemozliwiajgce skuteczna
wentylacje, zwigzang ze zmniejszeniem przeptywu
powietrza przez ptuca lub powstajagcg w wyniku
zwiekszenia obcigzenia uktadu oddechowego,
ktére moze by¢ spowodowane:

— niedroznoscig np. ciato obce lub obturacjg
np. POCHP czy astma,

— zmniejszeniem podatnosci  ptuc np.
obrzek ptuc, odma optucnowa,

— zmniejszenie podatnosci klatki piersiowej
np. otytos¢, urazy,

— zwiekszenie wentylacji minutowej

spowodowanej np. wstrzgsem,
zatorowoscig ptucng, lub

— uposledzenie  miesni  oddechowych,
ostabienie przewodnictwa nerwowego
oraz nerwowo-miesniowego.[6]

Gdy pH krwi spada, organizm uruchamia
mechanizmy kompensacyjne w celu jego
unormowania. w przypadku zaburzen
oddechowych, gtéwng role odgrywa osrodek
oddechowy, ktéry znajduje sie w rdzeniu
przedtuzonym. Zmiany w PCO, zostajg
wychwycone przez receptory, a osrodek
oddechowych w odpowiedzi, wptywa na regulacje
liczby i gtebokosci oddechéw poprzez kontrole
pracy miesni oddechowych. Inaczej jest u osdéb
przewlekle cierpigcych na schorzenia, ktére
powodujg  dtugotrwate  utrzymywanie sie
hiperkapnii (np. POCHP). Wbdwczas osrodek
oddechowy reaguje na zbyt niskie wartosci PaO,,
mowi sie wtedy o tak zwanym hipoksemicznym
napedzie oddechowym. Innym dziataniem
kompensacyjnym, zmierzajgcym do unormowania
pH w kwasicy oddechowej, jest mechanizm
nerkowy, poprzez zwiekszenie liczby zasad we
krwi. Proces ten moze trwac kilka dni, zanim
zaburzenie zostanie skompensowane.[3]

Objawy wystepuja w odpowiedniej
kolejnosci do wystepujgcych zaburzen.
W momencie zmniejszonej wentylacji ptuc,
nagromadzony dwutlenek wegla (CO, taczy sie z
czasteczkami wody (H,0 tworzac kwas weglowy
H,COs;, ktory rozpada sie do wodoru (H*) i HCO;,
Obserwujemy wéweczas wzrost PaCO, i spadek pH.
Gdy pH spadnie, a 2,3-dwufosfoglicerol
w erytrocytach wzrasta, z hemoglobiny
uwolnienia sie tlen. To sprawia, ze ilos¢
hemoglobiny, ktéra jest mocno zasadowa,
zmniejsza sie. W zamian wychwytuje ona wolne
czasteczki wodoru i nadmiar CO,. Obserwujemy
spadek saturacji i przesuniecie krzywej dysocjacji
hemoglobiny na prawo. Rysunek 1.
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Rysunek 1: Krzywa dysocjacji hemoglobiny;,
zrodto: www.mp.pl



Podczas wzrostu PaCO, réownocze$nie wzrasta
ilos¢ CO, we wszystkich tkankach i ptynach
ustrojowych. Dwutlenek wegla tatwo dyfunduje
przez bariere krew-mdzg, prowadzac do
wystgpienia zaburzen neurologicznych. Gtéwnymi
objawami s3: drzenie, objawy mdzdzkowe.
Stezenie PaCO, powyzej 50 mm Hg moze
prowadzi¢ do zaburzen krgzenia modzgowego
powodujgc rozszerzenie naczyn krwionosnych
w mozgu, w wyniku czego dochodzi do wzrostu
cisnienia Srédczaszkowego. Pojawiajg sie wowczas
takie objawy jak bdél glowy, sennosg,
dezorientacja, nudnosci czy wymioty, zaburzenia
widzenia, a w ciezkich przypadkach objawy,
wskazujagce na zagrazajgce wgtobienie. Gdy
mechanizm kompensacji oddechowe] zawiedzie,
nerki s3 stymulowane przez wysoki poziom CO,
do zatrzymania HCO; i sodu, a wydalania H"
Dochodzi do zakwaszenie moczu, wzrostu pH
i zasad HCOs; obserwujemy spowolniony, ptytki
oddech.[7]
Zasadowica oddechowa

Zasadowica oddechowa to  efekt
zaburzenia, w wyniku ktérego dochodzi do
nadmiernej eliminacji CO, powodujacej
zmniejszenia stosunku PCO,/HCO; a tym samym,
wzrost pH powyzej 7,45. Mamy wtedy do
czynienia z hipokapnia. Przyczyng wywotujaca taki
stan jest hiperwentylacja ptuc, ktérej powodem
mogg byé np.: silny bdl, zaburzenia psychiczne,
napad histerii, oraz zmiany organiczne
w oSrodkowym uktadzie nerwowym (OUN).[8]
Kompensacja tego zaburzenia odbywa sie poprzez
eliminacje zasad (HCO;) przez nerki, co pozwala
na uzyskanie prawidtowego zakresu pH.

Hipokapnia, ktéra powoduje zmniejszenie
ilosci kwasu weglowego w organizmie, a razem
znim jonéw wodorowych i wodoroweglandw,
prowadzi do wzrostu pH. W reakcji na wzrastajace
pH, jony wodoru zostajg przesuniete z komdrek
do krwi, w zamian za jony potasu. Pozyskany
wten sposdb woddr faczy sie z  wolnymi
wodoroweglanami, tworzagc kwas weglowy
i obnizajgc pH. Prowadzi to do hipokaliemii.
Hipokapnia powoduje reakcje ze strony uktadu
krazenia i rdzenia przedtuzonego. Chory zaczyna
odczuwaé¢ niepokdj i lek. Hiperwentylacja
doprowadza do skurczu naczyn krwionosnych
w mozgu; zmniejsza sie przeptyw krwi przez mézg
i narasta niedotlenienie. To prowadzi do
zwiekszenia sie niepokoju, potdéw i wrazenia
dusznosci, zawrotow gtowy, dretwienia wokédt ust
oraz palcéw dtoni i stép, dezorientacji. Po okoto 6
godzinach trwania hipokapnii, nerki wydalaja
HCO; a ilos¢ wydzielanego wodoru  zostaje
zmniejszona. Przedtuzajgcy sie skurcz naczyn,

prowadzi do niedotlenienia oraz hamuje jonizacje
wapnia, zwiekszajagc  pobudliwos¢  nerwodw
i skurcze miesnie. Zasadowica uposledza prace
OUN powodujgc zaburzenia swiadomosci, nagte
skurcze miesni, spazmy, drgawki, omdlenia,
tezyczke lub spigczke.[9]
Kwasica metaboliczna

Kwasica metaboliczna jest zaburzeniem
réwnowagi kwasowo-zasadowej prowadzgcym do
obnizenia pH ponizej 7,35, ktére moze byc
spowodowane réznymi czynnikami.[8] Wsrdd nich
wymieni¢ mozna:

— nadmierne wystepowanie we  krwi
nielotnych kwaséw pochodzenia endo-
lub egzogennego. (kwasica ketonowa,
mleczanowa lub zatrucia),

— Ostra lub przewlektg niewydolnos¢ nerek,

upos$ledzajaca resorpcje zwrotng
wodoroweglanéw i/lub wydalanie
wodoru,

— Utratg przez nerki Ilub przewdd
pokarmowy zasad, zawartych w duzym
stezeniu w sokach trawiennych.
Kompensacja  kwasicy = metabolicznej

odbywa sie poprzez hiperwentylacje
i zmniejszenie PCO,, co w konsekwencji prowadzi
do wyrdwnania pH. Ostatecznie w procesie tym
biorg udziat takze nerki, bez ktérych kompensacja
nie bytaby petna.[5] W momencie akumulacji
kwasow w organizmie, bufory komoérkowe
i pozakomodrkowe, zostajg  uruchomione do
taczenia nadmiaru wodoru, ktéry powoduje
spadek pH krwi. W odpowiedzi na spadek pH,
receptory zlokalizowane w pniu mdzgu pobudzajg
wentylacje, powodujgc przyspieszenie oddechu
w celu eliminacji CO,. Utatwia to dalszg eliminacje
wodoru.

Nerki biorg udziat w kompensacji, poprzez
wydalanie nadmiaru  wodoru, ktéry jest
buforowany w kanalikach nerkowych przez
fosforany lub amoniak i wydalany do moczu
w formie  stabych kwaséw.  Jednoczesnie
absorbowany z powrotem do krwi jest séd i HCO3,
prowadzagc do powolnego wzrostu pH. Jony
wodoru krazace we krwi wnikaja do komorek,
powodujgc wyparcie z nich potasu do krwi.
Powoduje to hiperkaliemie, ktdorej objawem jest
ostabienie oraz wiotkie porazenie miesni,
mrowienie, dretwienie koriczyn. Nadmiar wodoru
zaburza réwnowage wodno-elektrolitowg
w zakresie Na, K, Ca a tym samym uposledza
pobudliwos¢ neurondéw, powodujac ostabienie,
dodatkowo pojawia sie tepy bdl gtowy, splatanie,
stupor i $pigczka.[10]

Zasadowica metaboliczna



Zasadowica metaboliczna jest wynikiem

najczesciej dwoch mechanizmoéw, powodujgcych
wzrost pH powyzej 7,45, sg to: pierwotny wzrost
stezenia zasad (HCOs), lub nadmierna utrata
jonéw wodorowych (H').[8] WSsSréd przyczyn
zasadowicy metabolicznej wymieni¢ nalezy:
hipokaliemie,
wszystkie  dolegliwosci,  powodujace
nadmierng utrate wodoru i chloru przez
przewdd pokarmowy, moczowy oraz przez
skore, a takie
nadmierng podaz zasad.
Kompensacja zasadowicy metabolicznej
odbywa sie poprzez zmniejszenie wentylacji ptuc,
w wyniku zwolnienia oddechu, prowadzac do
wzrostu PCO,. Dzieki temu pH wraca do normy.
Tak, jak w poprzednim zaburzeniu, tak i w tym
przypadku ostateczng role w kompensacji
odgrywajg  nerki, ktére powoli usuwajg
z organizmu nadmiar zasad.[5]

Zwigzki HCO;, ktére kumulujg sie
w organizmie podobnie, jak w przypadku
nadmiaru wodoru w kwasicy metabolicznej,
zostajg zwigzane przez bufory komdrkowe
i pozakomérkowe. Ich nadmiar prowadzi do
wzrostu pH. Receptory w rdzeniu przedtuzonym,
w odpowiedzi na zaistniata sytuacje, powoduja
zmniejszenie wentylacji ptuc przez sptycenie
i zwolnienie oddechdw, a tym samym zmniejszone
jest wydalanie CO,, co powoduje wzrost PaCO,
i w potagczeniu z HCO; powstawanie kwasu
weglowego. HCO; zostaje wydalony przez nerki
a H" zachowany. Poniewaz séd i woda s3
wydalane z HCO; pojawia sie wielomocz,
a w nastepstwie tagodna hipowolemia i objawy
odwodnienia. Poniewaz pH jest zbyt wysokie, jony
wodorowe zostajg wyciggniete z komarek do krwi,
a ich miejsce zajmuje potas. Spodziewac sie
nalezy  objawow hipokaliemii z ostabieniem
miesni i ostabieniem odruchéw. Takie w tym
rodzaju zasadowicy, zmniejszona ilo$¢ wodoru
powoduje zmniejszenie jonizacji wapnia. Zwieksza
to przepuszczalno$é¢ komérek nerwowych na séd.
Gdy séd wedruje do komodrek, impuls nerwowy
ulega stymulacji, powodujgc nadpobudliwosé,
w efekcie mogg wystgpi¢ takie objawy jak:
tezyczka, rozdraznienie, dezorientacja a nawet
drgawki. [11]

Zaburzenia mieszane

Jak wspomniano we wstepie,
w zaburzeniach réwnowagi kwasowo-zasadowej
moga wystgpi¢ takze zaburzenia mieszane. Jest to
sytuacja kiedy, jednoczesnie wystepuja pierwotne
zaburzenia oddechowe i metaboliczne. Gdy
zaburzenia s przeciwstawne, wynik badania

pokazuje nam skompensowane zaburzenie
rownowagi kwasowo-zasadowej. Gdy mamy do
czynienia z jedno czasowo wystepujgcym

zaburzeniem oddechowym i metabolicznym,
z ktérych kazde z osobna doprowadza do zmiany
pH w tym samym kierunku, nalezy spodziewac sie
ciezkich zaburzen i zmiany pH.[3]
Diagnostyka

Diagnostyka zaburzen kwasowo-
zasadowych polega na analizie krwi tetniczej lub
wtosniczkowej. Badanie to wykonywane jest w
warunkach  szpitalnych i nazywane jest
gazometrig. Podczas tego badania analizie
podlegajg parametry wyszczegdlnione w Tabeli 1.

Tabela 1: Parametry gazometrii krwi tetniczej.

Symbol i wyjasnienie
pH ujemn
PaC0s

HCOz™ akt aktual
HCOz™ std
BE nadmi
Pa0;
0y

Sa0; WYysyC

cignienie pargjalne dwutlenku wegla we krwi tetnicze]

standardowe stezenie wodoroweglanow

cignienie pargjalne tlenu we krwi tetniczej

catkowita zawartosé dwutlenku wegla w osoczu

Norma
v logarytm dziesigtny ze steZenia jondw wodorowych 7,35-7,45
32-45 mm Hg (4,27-6,00 kPa)

ne stezenie wodoroweglandw w 0soczu 21-27 mmal/l

24 (21-25) mmal/!
ar zasad we krwi od -2,3 do +2,3 mEq/!

75-100 mm Hg® (10,00-13,33 kPa)
22-28 mmol/|

47-60,5% obj.

enie tlenem hemoglobiny krwi tetnicze] 95-98%b

Zrédlo: hitp./rwww.mp pliinternaltable/B16.19.2-1. ; z dnia: 7.03.2016 .

Na ich podstawie interpretowana jest rwnowaga
kwasowo-zasadowa i obecno$¢  zaburzen
opisanych powyzej. Dodatkowo, wykonywane sg
takze inne badania laboratoryjne: w przypadku
kwasicy oddechowej: elektrolity, = mocznik,
kreatynina, glukoza, badanie na obecnos¢ lekéw
W moczu oraz stezenie etanolu w surowicy. W
kwasicy metabolicznej dodatkowo morfologia
i badanie moczu. W zasadowicy metaboliczne;j:
elektrolity, mocznik, kreatynina,  glukoza,
a w zasadowicy oddechowej dodatkowo,
morfologia, test cigzowy, stezenie salicylandw,
posiew krwi, badanie watroby i RTG kl. piersiowej.
[12]
Postepowanie ratownicze

Praca, jaka mogg wykona¢ ratownicy
medyczni na miejscu zdarzenia ogranicza sie do
dziatan doraznych i leczenia objawdéw. Ocena
Swiadomosci, zabezpieczenie  podstawowych
funkcji zyciowych,  wstepna ocena chorego,
badanie fizykalne ABCDE, wywiad zebrany od
pacjenta lub cztonkédw rodziny, wsparcie
psychiczne, transport do SOR.
Kwasica oddechowa - konieczne jest zapewnienie

prawidtlowej wentylacji z zabezpieczeniem
droznosci drég oddechowych. Na chorych
z przewlekta hiperkapnig  trzeba zwrécic
szczegdlng uwage i zachowad ostroznosé, poprzez
staranne monitorowanie leczenia tlenem.



Zasadowica oddechowa - nalezy leczy¢ chorobe
podstawowg, bedacg przyczyng hiperwentylacji.
Mozna zastosowaé¢ wentylacje zwrotng przy
uzyciu papierowej torby.

Kwasica metaboliczna — stosuje sie leczenie
podtrzymujgce, majace na celu poprawe
przeptywu tkankowego i natlenowania,
zwalczenie przyczyny kwasicy

Zasadowica metaboliczna - leczenie przede

wszystkim  przyczynowe. Podaz 0,9% NaCl
w przypadku odwodnienia.[13]
Dyselektrolitemia

Dyselektrolitemia jest ostrym zespotem
dolegliwosci, pofaczonym z utratg elektrolitow,
takich jak: sod, wapn, potas, magnez, czy
fosforany. Odwodnienie  stanowi powazne
zagrozenie zycia, szczegdlnie w przypadku, gdy
dotyczy dzieci i o0séb starszych. Ptyny
w organizmie  roztozone s W  rdinych
przestrzeniach:  wewnatrzkomorkowej,  ktéra
stanowi okoto 40% masy ciata (m.c.)
i zewnatrzkomérkowej, zajmujacej okoto 22%

m.c.. Do przestrzeni zewngtrzkomadrkowej
zaliczamy przestrzefh wewnatrznaczyniowg, ptyny
tkankowe i chtonke, oraz przestrzen
transkomdrkowg (ptyny wewnatrz przewodu
pokarmowego, ptyn maozgowo-rdzeniowy,

maziowy torebek i jam stawowych, w worku
osierdziowym, jamie otrzewnej, optucnej, oraz
w przewodach gruczotowych). Bilans wodny
w organizmie utrzymywany jest w réwnowadze.
Oznacza to, ze ilos¢ wody przyjmowanej wynosi
tyle samo, co ilos¢ wody wydalanej przez
cztowieka. W ciggu doby powinno to byé okoto
2400 ml u osoby spozywajgcej przecietng ilos¢
pokarméw i ptyndw, przebywajgcej w neutralnej
temperaturze.[14]  Wyrdézniamy  trzy  stany
odwodnienia:
— odwodnienie izotoniczne; jest to niedobdr
wody z prawidtowa efektywng
molarnoscig ptynéw w ustroju;
— odwodnienie hipotoniczne, niedobdr
wody ze zmniejszong  efektywna
molarnoscig ptyndw w ustroju;
— odwodnienie hipertoniczne, niedobdr
wody ze zwiekszong efektywng
molarnoscig ptynéw w ustroju;
Przyczyng odwodnienia mogg by¢ niedostateczna
ilos¢ przyjmowanych ptyndéw, utrata ptyndéw przez
przewdd pokarmowy, nerki, ptuca, skére (przy
oparzeniach), z krwig, przez zatrzymanie
w trzeciej przestrzeni, przesuniecie z jednej
przestrzeni wodnej do drugiej.[14]
Hiponatremia

Séd jest bardzo waznym jonem dla

funkcjonowania organizmu cztowieka. Jego norma
w osoczu wynosi 135-145 mmol/l. Stezenie sodu
jest $cisle uzaleznione od stanu nawodnienia
organizmu, poniewaz przestrzen zewnatrz-
komérkowa zawiera 90% catej zawartosci sodu
w ustroju. Pompy sodowe-potasowe
zlokalizowane w btonie komérki, czuwajg nad
utrzymaniem odpowiednich stezen we wnetrzu
i na zewnatrz komérek.[15] Z hiponatremig mamy
do czynienia woéwczas, gdy w przestrzeni
zewnatrzkomdrkowej w  stosunku do sodu,
wystepuje nadmiar wody. Hiponatremie podzielié
mozna na ostrg — rozwijajaca sie w ciggu 48
godzin i przewlekta, ktérej rozwdj trwa powyzej
48 godzin. Inny podziat to hiponatremia tagodna,
zwykle przebiegajgcg bezobjawowo, umiarkowana
gdy poziom sodu spada do 120-130 mmol/I.
Wowczas mogg wystgpi¢ niespecyficzne objawy
w postaci zawrotéw i boélow gtowy, nudnosci,
ogblnego zmeczenia i ostabienia, skurczow
miesni. Ciezkag hiponatremie rozpoznajemy, gdy
stezenie sodu spada ponizej 120 mmol/l. Tak
niskie stezenie sodu powoduje wystgpienie béléow
gtowy, zaburzen orientacji, napadéw
padaczkowych, $pigczki a nawet moze prowadzié
do zgonu w mechanizmie obrzeku madzgu
i wgtobienia.[16] Objawy zalezg od tempa rozwoju
oraz zaawansowania zaburzenia. Wazne aby
pamietac, ze hiponatremia moze przebiegad z:

— hipowolemig, spowodowang odwodnie-
niem hipotonicznym (znaczny niedobér
sodu ze zmniejszong objetoscig wody), do
takiego stanu prowadzi utrata wody
i sodu przez nerki, wymioty, biegunke,
a takze utrata do innej przestrzeni,

— normowolemia, spowodowang zmniejszo-
nym wydalaniem wody przy zachowaniu
odpowiedniej ilosci sodu, i

— hiperwolemig, spowodowang ptynami
izotonicznym, i przyjmowanymi
w nadmiernej ilosci.

Podziat ten ma istotne znaczenie dla
leczenia.  Hiponatremia jest najczestszym
zaburzeniem elektrolitowym, ktére w pierwszej
kolejnosci daje objawy ze strony OUN. Wynika to
z obrzeku mazgu, ktéry pojawia sie w wyniku tego
zaburzenia. Szczegélnie, gdy rozwija sie ona
szybko, a organizm nie jest w stanie
kompensowaé  zaburzenia i odpowiednio
zaadaptowac sie do nastepujacego
w konsekwencji stanu. [17]

Hipernatremia

Jest to stan, w ktorym stezenie sodu
wosoczu  wynosi  >145 mmol/l.  Objawy
wystepujgce zalezg od stanu nawodnienia,
wielkosci i czasu trwania hipernatremii. Do



objawéw  zaliczamy wzmozone pragnienie,
nudnosci, ostabienie miesni, znuzenie,
rozdraznienie, senno$é, drgawki, $pigczke. Sg one
zwigzane z odwodnieniem komoérek.[15]
Hipernatremia, tak samo jak hiponatremia, moze
przebiega¢ z hipowolemig, normowolemia
i hiperwolemia. Hipernatremia hipowolemiczna,
bedaca skutkiem wiekszej utraty wody niz
elektrolitow, moze by¢ spowodowana
niedostateczng podazg wody, utratg wody przez
skére w wyniku np. potéw czy goraczki, utratg
wody przez nerki w ilosci wiekszej niz oczekiwana,
oraz utratg w wyniku wymiotédw przez przewdd
pokarmowy, rzadziej w wyniku biegunki. W tej
sytuacji mamy do czynienia z jednoczesnym
odwodnieniem wewnatrz i zewnatrzkomédrko-
wym.[18] Hipernatremia normowolemiczna to
utrata wody bez jednoczesnej utraty sodu.
Odwodnienie to jest tfagodniejsze i obejmuje
wylacznie przestrzen wewnatrzkomaérkowa. Do jej
przyczyn nalezg: moczowka prosta, moczéwka
polekowa, defekt zageszczenia moczu, parowanie
przez ptuca i skoére. Hipernatremia
hiperwolemiczna spowodowana jest
przewodnieniem, w ktédrym wzrasta nie tylko
objetos¢ wody ale takze sodu.

Zaburzenia stezenia potasu we krwi.

Potas jest kationem wystepujgcym
gtéwnie wewnatrzkomoérkowo, tylko okoto 10%
jego zawartosci w organizmie rozmieszczona jest
w przestrzeni pozakomdrkowej. Prawidtowe
stezenie potasu, ktdre powinno miesci¢ sie
w granicach 3,5 — 5,5 mmol/l, regulowane jest
W znaczacej mierze przez nerki, a takze przewdd
pokarmowy oraz transport przezbtonowy, miedzy
przestrzeniami wewnatrzkomorkowg i zewnatrz-
komodrkowa. Potas bierze udziat w regulacji wielu
proceséw w organizmie m.in. reguluje cisnienie
krwi, bierze udziat w tworzeniu czynnosciowego
oraz spoczynkowego potencjatu btony
komadrkowej neurondéw, kontroluje skurcz miesni
oraz ich prace, reguluje gospodarke wodno-
elektrolitowg oraz kwasowo-zasadowg, a takze
aktywuje enzymy komoédrkowe i wydzielanie
insuliny. Dlatego jego utrata lub nadmiar, moze
wywotac wiele objawdw ze strony wielu uktadow.
[19]

Hipokaliemia

Hipokaliemia jest stanem obnizonego
poziomu potasu w osoczu ponizej 3,5 mmol/l.
Wedtug Garth'a, hipokaliemie dzielimy na tagodna
- < 3,5 mmol/l, umiarkowang 2,5 — 3,0 mmol/I,
oraz ciezkg < 2,5 mmol/Il. Spowodowana moze by¢
przez wiele czynnikdw np. nieodpowiednia dieta,
mato bogatg w potas, zwiekszeniem ucieczki
potasu do komorek, utratg potasu przez nerki

w wyniku nadmiernej diurezy; przez przewdd
pokarmowy (np. wymioty, biegunka), przez skore
w wyniku oparzenia. Zaburzenia potasu powodujg
zaburzenia pracy serca, ostabienie miesni
szkieletowych i uposledzenie pracy miesni
gtadkich a takze nerek. Objawy ze strony uktadu
nerwowego wynikajg z uposledzenia jego funkcji,
zwigzanych ze zmianami potencjatéw btonowych
komorek nerwowych, spowodowanych
niedoborem potasu. Mozemy obserwowac
nadpobudliwo$¢ nerwowaq, parestezje, apatie,
zaburzenia  koncentracji i senno$é, oraz
nietolerancje zimna i wzmozone pragnienie.[20]
Hiperkaliemia

Hiperkaliemia, to przekraczajacy poziom
potasu we krwi powyzej 5.5 mmol/l. Wyrdzniamy
hiperkaliemie tagodng od 5,50- 6 mmol/l
umiarkowang od 6,1 — 7 mmol/l i ciezka
>7 mmol/l. Do przyczyn hiperkaliemii zaliczmy
nadmierng podaz potasu, zmniejszone wydalanie
oraz uwalnianie sie potasu z komodrek. Objawy
wystepujg najczesciej w hiperkaliemii ciezkiej.
Poza objawami ze strony uktadu krazenia,
obserwujemy zaburzenia pracy miesni w postaci
nuzliwosci miesni, skurczOw a nawet porazenia
miesni. Sporadycznie w hiperkaliemii mogg
wystepowac dretwienia i objawy uszkodzenia
drég czuciowych. [21]
Rodzinne Porazenia Okresowe

W kontekscie objawdéw neurologicznych
w zaburzeniach potasowych na uwage zastuguje
takze takie schorzenie, jak Rodzinne Porazenia
Okresowe. Jest to choroba dziedziczna,
wystepujgca rzadko, dotyczaca gtdwnie mezczyzn,
ujawniajgca sie w okresie mfodziediczym (druga,
trzecie dekada). W przebiegu tej choroby
wystepujg wiotkie porazenia, sg one symetryczne
i obejmujg kolejno konczyny dolne, gbrne,
miesnie tutowia, rzadko twarzy i przepony.
Porazenie nie zaburza czucia i utrzymana jest
takze czynnosc zwieraczy. Wyrdzniamy
hipokaliemiczne i hiperkaliemiczne porazenia
okresowe. W przypadku tego pierwszego, napady
trwajg do kilku godzin i mogag pojawiac sie
w roznych  odstepach  czasu.  Najtagodniej
objawiajg sie w postaci ociezatosci, a w najciezszej
prowadzg do zgonu. Czynnikami wyzwalajgcymi sg
positki bogate w weglowodany oraz wysitek
fizyczny. Diagnostyka opiera sie na badaniu
stezenia potasu podczas wystepujgcego napadu
0,9 — 3,0 mmol/l, okolicznosciach wystgpienia
napadu oraz wywiadzie rodzinnym.[22]
W przypadku hiperkaliemicznego rodzinnego
porazenia okresowego, objawy wystepujg po
spozyciu pokarméw bogatych w potas lub po
wysitku  fizycznym. Atak moze wywota¢ lub



wzmocnié takze zimno i stres. Napad wywotuje
stezenie potasu w surowicy >5 mmol/l lub nagty
wzrost o 1,5 mmol/l. Pojawiajg sie najczesciej
w godzinach porannych, przed $niadaniem, a czas
ich trwania wynosi od 15 minut do godziny.[23]
Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej
i choroby przytarczycy

Fosfor i wapn to jony, ktdre stanowig
wazny skfadnik kosci. Odgrywajg one takze istotng
role w regulacji podstawowych mechanizméw
w organizmie. Oba jony wechtaniane s3
w przewodzie  pokarmowym. Waing role
w utrzymaniu réwnowagi tych jondw petnig
parathormon i witamina Ds.[14] Wapr ma wptyw
na wrazliwos¢ komorek nerwowych, berze udziat
w regulowaniu pracy miesni, ma takze wptyw na
aktywnosé enzymow srédkomérkowych. Odgrywa
istotng role w skurczu miesni, zaréwno
poprzecznie prazkowanych jak i gtadkich, jest
niezbedny dla funkcjonowania komoérek, a takze
bierze udziat w procesie krzepniecia i fibrynolizy.
[24] Zakres prawidtowy dla stezen wapnia we krwi
miesci sie pomiedzy 2,25-2,75 mmol/l.[25]
Hipokalcemia (<2,25 mmol/l) manifestuje sie
obecnoscig takich objawow ze strony uktadu
nerwowego jak tezyczka (z objawami Chvostka

i Trousseau — reka potoznika), dretwieniem
palcéw i okolicy ust, a takze drgawkami, z powodu
wzrostu ci$nienia wewnatrzczaszkowego.

W hiperkalcemii (>2,75 mmol/l) obserwujemy
depresje i sennos$¢. Mogg wystgpi¢ zaburzenia
widzenia, drgawki a nawet $pigczka.[26]

Fosfor jest jonem istotnym dla przemian
srédkomodrkowych.  Uczestniczy w  procesach
energotwdrczych, tworzy struktury kwaséw DNA
oraz RNA, a takie utrzymuje integralnosc
morfologiczng i czynnosciowg uktadu ruchu.[24]
Stezenie fosforanu nieorganicznego we krwi
powinno miescic¢ sie w przedziale miedzy 0,9-1,6
mmol/I.[25] Niedobdr fosforu moze by¢ przyczyna
takich objawéw jak zniesienie odruchéw
gtebokich, porazenie przepony, miesni gardta oraz
twarzy, parastezje w okolicy oczu i ust.
Hipofosfatemia moze takze powodowad drzenia,
drgawki, oczoplas, ataksje. W wyniku martwicy
miesni i rabdomiolizy rozwingé sie moze miopatia.
Nadmiar fosforu objawowo zwigzany jest
z hipokalcemia.[26]

Poniewaz przytarczyce odgrywajg istotng
role w regulacji gospodarki wapniowej, zaktécenia
w ich funkcjonowaniu mogg by¢ przyczyng
zaburzen stezenia tego jonu we krwi. Dzieje sie
tak, poniewaz przytarczyce wydzielajg hormon
PTH (parathormon). llos¢  parathormonu
regulowana jest w zaleznosci od stezenia jondéw
wapnia we krwi oraz ilosci witaminy D;

w organizmie, ktéra takze ma wplyw na
wchfanianie wapnia wraz z fosforanami w jelitach.
Zbyt niski poziom wapnia pobudza wydzielanie
PTH, zbyt wysoki hamuje. W wyniku réznych
schorzers, moze wystgpi¢ nadczynnosé¢ lub
niedoczynno$¢ przytarczyc. W  nadczynnosci
przytarczyc  produkcja hormonu przekracza
potrzeby organizmu. W takiej sytuacji PTH
prowadzi do osteolizy (rozpuszczania kosci w celu
podwyzszenia stezenia wapnia we krwi), a takze
zwiekszenia wechtaniania wapnia w przewodzie
pokarmowym i wydalania przez nerki, wraz
z fosforanami powodujac hiperkalcemie.
Niedoczynno$¢ przytarczyc ma miejsce w sytuacji,
gdy produkcja PTH jest niewystarczajaca,
w konsekwencji prowadzac do hipokalcemii
i hiperfosfatemii.[27]
Zaburzenia stezenia magnezu

Organizm cztowieka zawiera okoto 25-35 g
magnezu, z czego okoto 1% znajduje sie we krwi,
53% w kosSciach, a pozostata czes¢ w tkankach
miekkich oraz miesniach.[28] Magnez jest jonem,
ktory bierze udziat w wielu procesach zwigzanych
z metabolizmem, czy transportem elektrolitow
przez btony komodrkowe. Bierze on udziat
w energetycznej gospodarce ustroju, stabilizacji
bton komdrkowych, a takze reguluje sktad ptynu
wewnatrzkomérkowego i zewnatrzkomérkowego.
[29] Najwazniejszg role w regulacji magnezu
w organizmie odgrywajg nerki, a prawidtowe
stezenie wynosi 0,65 — 1,2 mmol/l. Gdy dojdzie do
przekroczenia dolnej granicy stezenia magnezu we
krwi, czego przyczyng moze by¢ niedostateczna
zawarto$¢ tego jonu w  przyjmowanym
pozywieniu, uposledzone wchtanianie
w przewodzie pokarmowym, nadmierna utrata
zmoczem a takie przesuniecie z przestrzeni
pozakomérkowej, moéwimy o hipomagnezemi.
Hipermagnezemia to stan gdy poziom magnezu
przekroczy 1,2 mmol/l. Taka sytuacja jest raczej
rzadka, a do jej przyczyn zaliczamy nadmierng
podaz i wchfanianie do organizmu oraz
uposledzenie wydalania magnezu przez nerki.[25]
Objawy jakie mogg manifestowaé sie ze strony
uktadu nerwowego w hipomagnezemi to:
drgawki, splatanie, majaczenie i $pigczka, oraz
wygérowane  odruchy, drzenia, plgsawica
i mioklonie. Objawy neurologiczne towarzyszace
hipermagnezemii to ostabienie, zniesienie
odruchow lub porazenia ruchowe.[26]
Diagnostyka

Diagnostyka opiera sie na badaniu sktadu
elektrolitowego w osoczu krwi lub w moczu.
Postepowanie ratownicze

Tak jak w przypadku zaburzen rownowagi
kwasowo-zasadowej do zadan ratownika



medycznego  nalezy ocena  $wiadomosci,
zabezpieczenie podstawowych funkcji zyciowych,
wstepna ocena chorego, badanie fizykalne
ABCDE, wywiad zebrany od pacjenta lub cztonkéw
rodziny, wsparcie psychiczne, transport do SOR.
Interwencje jakg moze podjgé ratownik
w postepowaniu przedszpitalnym jest
tlenoterapia i ptynoterapia.

Podsumowanie
Zaburzenia réwnowagi kwasowo-
zasadowej i wodno-elektrolitowej stanowig

powazne zagrozenie zdrowia i 2zycia pacjenta.
Dlatego wazne jest, aby nie przeoczyc
dolegliwosci i objawdw, jakie moga by¢ przez nie
wywotane. Wiedza dotyczaca objawdw ze strony
uktadu  nerwowego, moze nam  pomadc
w przewidywaniu z jakim schorzeniem mozemy
mie¢ do czynienia. Przeprowadzenie doktadnego
wywiadu i badanie fizykalne s3 niezbedne
W upewniamy sie w swoich przypuszczeniach
i podjeciu  wtasciwej decyzji o leczeniu czy
hospitalizacji chorego.
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Neurological symptoms in acid-base balance disorders and electorlite disorders.

Abstract:

Disorders of acid-base balance and fluid and electrolyte are a serious threat to the health and life of any patient.
The occurrence of these abnorlamities will affect not only the function of the respiratory system, renal,
gastrointestinal and circulation, but it also applies to the central nervous system. This article is written about the
neurological symptoms occurring in acid-base and electrolite disorders and the role of the medical rescue teams
in the prehospital proceeding.



